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   Diabetic microang皇opathies， especially diabet量。 retillopathy or llephropathy， o食en develop， cven

if diabetic su切ects are treatcd and kept in good－controlled state． This findings suggests there would

be still some metabolic abnormalities in such（五abet量。 patients．

   In order to investigate， the metabolism of ketone bodics and fatty acids in such patients，73

diabetics（male．44，飴male 29）and I 2 hcalthy su切ects（male 9，琵male 3）werc studied． They were

within 10％of their ideal body weight， and the diabetics werc kept in good or伍ir state R）r longer

than 6 months befbre these studies．

   7晒g／kg Ilorepinephrine（NE）in 200 ml sallnc werc in蝕sed fbr 90 minutes， and blood samp16s were

collected仕om the antecubital vein cvery l 5 minutcs．

    1mg／kg hydrocortis．one in sa正ine（．o．2 mg／m1）was inhlsed長）r 120 minutes， and blood sample were

drawll at O，30，60，120，180 and 240 minutes仕om the start of in蝕sion． Bloodβ一hydroxybutyrate

（6－HB），．serum FFA（FFA）， immunoreactive insulin（IRI）， blood sugar（BS）and cortisol（FK）were

measured．

   The results were as fbllows．

    1） Fasting levels ofβ一HB and FFA in diabctics were higher than those in normal su切ects， each

O。19土0．02mM vs O．06土0．01 mM，850±361nEq／L vs 660±38 mEq／L， respectively．

   2） During 90 mlnutes of NE in魚sion， diabctic su切ects showcd signi丘cantly greaterβ一HB elevation

than normal ones．
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  Among diabetics，亀ir・controlled group（antidiabetic drug group）showcd higherβ一HB than that

of good－contro11ed group（diet alld antidiabetetic drug group）． The greatest increase ofβ一HB was

observed in insulin－dependent diabetics． FFA showed nearly same pattern asβ一HB， but the changes

ofβ一HB correlated bettcr with diabetic grades judged症om幡ting blood sugar lcvel than thosc of

FFA。

  3） In FK in｛hsion，β一HB and FFA also increased higher in diabetics comparcd with those in

normals， but the degree of incrcase was less thall those in NE in血sion．

  Those findings suggcst， thcrc would be still some derangement in ketone body alld伍tty acid

metabolism even if diabetics are treated and kept in good state， and the contro豆of diabctic su均ects

should be pcrR）rmed not only食om blood sugar but廿om ketone body or魚t mctabolism．

         1・緒  言

 糖尿病においては糖代謝障害とともに脂質ケト

ン体代謝異常が存在し1）2），比較的コントロール

を良好に保っている糖尿病患者においても，血中

脂質およびケトン体が高値を示す衷が知られてい
る3）．

 現在，外来糖尿病患者の管理は，主として早期

空腹時血糖値を参考にして行われているが，比較

的長期間コントロール良好に保つた症例において

も糖尿病性網膜症4），腎症5）等のいわゆる糖尿病

性合併症が発症し，糖尿病代謝異常が完全に1［E常

化していない事を示唆しており，糖尿病患者の管

理上重大な問題となっている．：先にBlackardら6）

坂本7），Willms8）らにより糖尿病患者および正常

者のnorepinephrine（以下NEと略す）負荷によ

る脂質ケトン体代謝についての研究が報告され，

糖尿病患者においてはこれらの代謝異常が存在す

ることが指摘されているが，糖尿病患者の長期外

来コントロール状態において，脂質並びにケトン

体代謝の面より詳細に検討した成績はきわめて少

ない．

 今回著老は，当内科糖尿病専門外来において，

長期間管理を行なっている糖尿病患者を，脂質ケ

トン体代謝の面より検討する目的で，食前血糖値

より見てgood control（以下GC）， fair control

（以下FC）の症例につき， N Eおよびhydrocor－

tisone hemisuccinate（以一．ドFK）を持続注入し，

糖尿病コントロール並びに健常者との差，治療に

よる相違等を，血中遊離脂酸（以下FFA），β一ヒ

ドロオキシ酪酸（以下β・HB）を中心に比較検討

した．

       H・対象並びに方法

 対象は，東京女子医科大学内科糖尿病専門外来に通院

する糖尿病患者で，標準体重±10タ6以内の22～69才の73

・名（男44名，女29名）である．標準体重は（身長（cm）

一100）×0．9㎏の式より計算した．検査施行にあた

り，肝硬変症，肝腫大，その他血清トランスアミナーゼ

の異常を認める者9〕，高度の高血圧症，腎機能障害およ

び諸種内分泌疾患の合併のあるものは除外した．

 正常者は23～48才の標準体重±10男以内で，耐糖能障

害および内分泌疾愚の無い健康と思われる老12名（男9

名，女3名）につき施行した．

 糖尿病のコントロール判定にあたり1の，GCとは，検

査施行前6ヵ月以上の期間に5回以上採取した早朝空腹

時血糖値の80劣以上が140㎎〆dl以下（Hagedorn Jensen

法）のもの，FCとは，同様に空腹時血糖値の50％以上

が180m9畑以上のものをpoor control（以下PC）とし，

GCおよびPCを除いたものとした．

 方法：NE注入試験は，早朝空腹時にNE7μg／kgを

20Qmlの生理食：塩水に混じ90分間に亘り注入し，他側

肘静脈より0，15，30，45，60，75，90分に採血，FK

注入試験では，早朝空腹時に1狽g／㎏のFKを，0．2㎎／

m1の濃度で生理食塩水に溶解し，120分間に亘り注入，

0，30，60，120，180，240分に他側口紐より採血

し，血糖，血中FFA，β一HB，並びにインスリン治療者

以外の症例では，血清IRI，FK注入の一部では血漿

コルチゾールを測定した．

 血糖は血清につきHagedom－Jensen法’1），血清FFA

はNovak法12），血清IRIはIRadioimmoassayによる2

抗体法L3），β・HBは静脈血につき酵素法14）L5），血漿コル
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表1 正常者および糖尿病者における空腹時BS，β一HB， FFA， IRIの比較

BS （皿9／Ul）

mean十SE
β一HB（mMIL）

mean十SE
FFA（mEq／L）

mean±SE
IRI（μU／ml）

mean±SE
正 常 老て12）， 75±5 0．06±0．01 660±38 16±3
糖尿病、患者（73＞ 125±4 0．19 ± 0．02 850±36

GC 謙客気＝… 99±6 0．07 ± 0．00 730±45 17土2
109±6 0．17 ± 0．04 740±60 18±4

イγスリン治療 9）

FC

7  127±9
み  ’” @144±7

0．43 ＝」＝ 0．08 1110±87

内服薬治療19） 0，14 ± 0．02 980±76 12±2
インスリン治療 9）  …

       』N
153±8 0．24±0．06 990±92

チゾールは蛍光法1のによった。

       皿．成  績

 1） 正常者12名の負荷前血中β一HBの平均f直は

。．06±o．01mM， FFAは660±38mEq／1であり，

糖尿病患者73名のβ一HBは0．19±0．02mM， FFA

は850±36コ口q／lと糖尿病患者は正常者より高値

を示した． （β一HBP＜0．05， FFAO．05＜P＜

0．1）．

 2）NE注入：NE7μg／kgを90分に亘り注入

すると，血中β一HBの変化は（図1）正常者では

翼曹曽一’《正常者、6）

ムーム恥od内服薬・震事1職

。一一〇Goodインスリン〔5｝

4F一「轟F趣1「 内胆薬   αD

●一一r●F8げインスリン〔6｝

負荷前0．05±0．01mMであり，以後ほとんど変化

せず90分で0．11±0．05mMとわずかに上昇した．

糖尿病GC内服薬食事治療群では，負荷前値は正

常よりわずかに高値で0．09±0．01mMであった

が，NE注入後15分より増加がみられ，75分で最

高値0．34±0．06mMと有意の上昇を示した．糖尿

病FC内服薬治療者では負荷前値0．14±0．03mM

で，以後徐々に上昇し，最：高値は75分で0．54±

0．10mMとなった（P＜0．01）．インスリン治療者

翼『民 ｳ常者 6
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図1 β一HBの変化（Norepinephrine注入）

一486一

NE 7μ9／k巳注入

／  ＿ 、

∠グゴ：二：ジミニ

シぐ＿＿ン
・～即／

．し＿＿＿＿＿＿＿＿＿
0          30          60          go

         時局，分

前2．FFAの変化（Norepinephrine注入）



15

β・H8

醐

O．50

0．25

0

NE 7μ8／k9注入

      カー刈

    ／

／／詰
  ノ      ム      ノ
 ／。イニ・＼．・’

∠／   T
  ノ                      ほ

．／薗 @／・㍉、．／
μ一鼠一

FFA
μEq／1

1000

500

  胃旧一■r欄開隔一7曜園旧剛圃一囲■ ■旧一’
0      窪0     60     90

     瞬閏、分

0

   纂一一即貿正幣渚16｝
   繹一陣層戯（瀬od盒事㈹

   ムームGood内服薬 〔8｝

   ムー卿ムFair内醸薬㈲

NE 7μ9〆kε注入

   ／＼／へ・、聖」
   ノ           ム

〃∠》｝
a／  ，一・一ス！
・＼．／

0 30     60

  時問，分

go

図3 食事療法および内服薬使用者における比較（Norepinephrine注入）

ではGC， FCとも負荷三値より高値を示し，負

荷後の上昇も著明であったが，GCおよびFC両

群間の差は明らかでは無かった．

 血中FFAの変化に関しては（図2）正常者の

負荷前値は690±62mEq／lであり，負荷後30分よ

りわずかに増加し，90分で870±100mEq／lとな

った．糖尿病GC内服薬食事治療群では，負荷前

値は740±56mEq／lであり，負荷後15分より急激

に上昇し30分で1080±110mEq／1となり，その

後ほぼ同値を示した．FC内服およびGCインス

リン，FCインスリン治療者は各々負荷前値970

±100mEq／l，750±100mEq／1，970±120mEq／1

とより高値を示した．

 次に食事療法単独と内服薬治療者とを比較して

みると，β一HBは（図3左）食事療法単独でGC

のものにおいては負荷前値はほぼ正常者と同値で

0．06±0．01mMであるのに比し，負荷後徐々に上

昇し，75分で最高値0．3±0．07mMとなり，正常

者に比し有意では無いが高反応を示した（0．1＞

P＞0．05）．

 FFAの変化（図3右）については，糖尿病患

者は正常者に比し高値を示したが，食事療法のみ
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図4 Norepinephrine注入

でGCの老とGC内服薬治療者はほぼ同値であ

り，一方，FC内服薬治療者はやや高値を示し
た．

 次にNE負荷時の負荷後各時刻におけるβ・HB

およびFFAの濃度より負荷前値を減じたものの

総和を各々Σβ・HB，ΣFFAとし，各グループを

比較してみると（図4），正常老ではΣβ・HB，ΣF

FA又とも始値を示し，糖尿病患者においてはいず

れのグループも高値を示した．Σβ一HBを糖尿病
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   図5．血糖の変化（Norepinephrine注入）

二二で比較してみると，内服薬食事治療のもので

はGC＜FCであり（P＜0．05），インスリン治療

者はより高値を示した．ΣFFAは糖尿病患者は正

常者より高値を示したが，治療又はコントロール

による差はみられなかった．

 血糖は（図5），正常者においてはほぼ不変であ

ったが，糖尿病患者では20～30㎎〆dlの上昇を示し

た．またIRIについては著変を認めなかった
（図6）．

 3）FK注入：FK1㎎／㎏の120分間持続注
入による：負荷後4時間までの血中FKの変化は，

注入前値9±1μg／dlで，注入後徐々に増加し，注

入終了時120分で最高値33±2μ9／dlに達し，以

後減少した（図7）．

 血中β一HB値は（図7），正常者においては負荷

前軍0．07±0．02mMであり，120分後わずかに上

昇し，以後徐々に増加し240分で0．29±0．07mM

となった．GC内服薬食事療法群， FC内服薬群

はほぼ同値を示し，正常者よりやや高値であり，

インスリン治療者ではこれらの群より高値を示し

たが，GC， FC間で有意の差は見られなかっ
た．

 FFAについては（図8），糖尿病患者は正常者

に比し高値ではあるが，糖尿病各群間では類似の

反応を示した．
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  図7．β・HBの変化（Hydr・corεisone注入）

 これをGC食事療法単’独群およびGC内服薬，

FC内服薬使用者について血中β一HBおよびFF

Aについて比較してみると （図9），β一HBに関

しては食事療法のみでGCのものは負荷後60分ま
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  図8．FFAの変化（Hydrocortisone注入）

では正常者とほぼ同値で0．08±0．01mMである

が，120分では0．20±0．07mMと上昇した．

 内服薬治療者はGC， FC共に正常者および食

事：療法単独のものに比し高反応を示したが，両群
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図9．食事療法および内服薬使用における比較（Hydrocortisone注入）
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表2 NE負荷時正常者平均値±2丁目に入る
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GC食事療法者 6／10 60．0％
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図11．血糖の変化（Hydrocortlsone注入）

間では有意の差は認められなかった．

 そこでNE注入時と同様にして反応曲線より

FK注入時のΣβ一HBおよびΣFFAを計算すると

（図10），Σβ一HBについては正常者は糖尿病患者

の各群に比して低／直を示した．糖尿病各グループ

間では，インスリン治療者が他群に比しやや高値

を示した．FFAについては一定の傾向は認めら

れなかった。

 血糖の変化は（図1D，糖尿病各群1ま正常群に比

し高値であり，正常者およびGC内服薬食事療法

群，FC内服薬治療群では負荷前に比し20～30

0／6 0

mg畑の上昇を示し， FCインスリン治療群では40

mg／dlの上昇を見，各グループとも類似の反応を呈

した．

 ・D そこで外来通院中の糖尿病患老中どのくら

いの割合のものがケトン体の面より見て正常者

の範囲に属するか否かを検討すると，NE負荷時

β一HBの変化が，正常者の平均値±2SDの範囲

内に全部入る糖尿病患者ぱ（表2），NE負荷を行

なった糖尿病患者40名中13名であり，この内訳は

GC食事療法単独のものは10人中6人で， GC内

薬治療群は8人中3人，GCインスリン治療者は

5人中1人，FC内服薬治療者は11人中3人であ

り，FCインスリン治療者ではこの範囲に入る症

例は無く，血糖のコントロールが良い者，又は比

較的軽症糖尿病と考えられる症例はβ一HB反応

値も正常範囲に入るものが多いが，表でみるよう

にGC群でも正常域に入らないものが相当数存在

した．

       IV．考  按

 糖尿病患者のケトン体脂質代謝異常の存在に

ついては，種々の報告があり17），血中s）15），呼気

中18），尿中19）ケトン体濃度は糖尿病患者において

はコントロールされた症例においても高値を示す

事が知られており，ことに糖尿病性ケトアチドー

シスでは著明である17）20）．

 Werkら13）ば糖尿病患者および正常者の血中

FFAおよびケトン体濃度を，空腹時，食後，肥

満，血糖値等種々の状態時に測定し，糖尿病患者

ではFFAおよびケトン体濃度が高値であり，F

FAは肥満等の影響を受け，血糖コントロール状

態とあまり相関しないが，ケトン体は比較的子代
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謝状態と平衡すると述べている，Blackardら6）は

正常者および未治療糖尿病患者に脂質遊離物質

としてNEを持続注入し，糖尿病患者では負荷前

よりFFA，ケトン体が高値を示し，負荷後白し

く上昇する事，肥満者では著明にFFAが増加す

るにもかかわらずケトン体は低値にとどまる事を

報告し，坂本7），Wi11ms8）らは，正常者および治

療を受けている糖尿病患者に同様にNE負荷を行

い，糖尿病患者の脂質並びにケトン体が異常に高

値を示す事，肥満者についてもBlackardらと同

様の結果を得たが，インスリン依存性糖尿病患者

は，GC負荷後ケトン体が著しく高反応を示す事

を報告している．

 嵜者は東京女子医科大学内科糖尿病専門外来に

おいて治療を受けている糖尿病患者より，肥満の

影響21）を除外できる標準体重±10％以内の患者の

空腹時．血糖値を6ケ月間以上の長期間観察し，

GC並びにFCの患者につきNEおよびFKを持
続注入し，主に血中β・HB， FFAにつき比較検討し

た．本研究においても，糖尿病患者73名の負荷前

β一HB， FFAは正常老に比し高値を示しており，

これまでの報告と一致している。NE負荷により

正常者ではFFA，β一HBはわずかに変動するのみ

であったのに比し，糖尿病老では両者とも高反応

を示し著しく増加した．特にβ一HBの変化は糖

尿病各群で比較してみると，FC内服薬＞GC内

服薬＞GC食事療法の順に高反応を示し，インス

リン治療者を除くとコントロールと良く一致し，

糖尿病の代謝状態を反映していると考えられる．

 これに反してFFAの変化は，糖尿病のコント

ロールとは必ずしも一致せず，本研究のように肥

満の影響を除いてもWerk3）らと同様の結果を得

た．インスリン治療者においては，GC， FC共

に血中ケトン体，FFAの高反応を認めたが，こ

の理由としてはインスリン治療者は絶対的にイン

スリン不足を伴った重症例が多く，外因性インス

リンを投与してもある時点でのインスリン不足の

可能性，また食前値よりみてGCであっても1日

の血糖変動をみると必ずしも改善されていない例

もあり，またインスリン効果に伴う日内の或時刻

での低血糖によるケトーシス22）等による事が考え

られ．る．

 NE負荷時β一HBおよびFFAの増加分を反
応曲線より計算したΣβ一HB，ΣFFAについても，

糖尿病患者は高値を示していた．ΣFFAは血糖コ

ントロールとの関連は明らかでは無かったが，

Σβ一HBでは血糖コントロールと良く相関し，

GC， FCインスリン治療者＞FC内服薬治療者

＞GC内服薬食事治療の順に高反応を示した．

 NE注入によるFFA並びにケトン体増加は，

NEの直接作用としてのFFAの増加23）24）もさる

事ながら，NEのインスリン分泌抑制作用25）26）も

加味していると考えられる．この観点で直接イン

スリン分泌に作用を有しないFKの持続注入を施

行し検討を試みた2η．グルココルチコイドは末梢

糖利用障害28）により細胞内のα一グリセロ燐酸の減

少をおこし，脂肪酸よりのトリグリセライド合成

を低下させ，血中FFAの増加を来たすと考えら

れており，またLinderら29）は膵摘およびアロキ

サン糖尿病ラットで副腎切除を行うと糖尿病状態

が改善される事を報告しており，従来より糖尿病

発症因子の一つと考えられている．著者のFK注

入による1血糖，FFA，β一HBの変動は前述のごと

く正常者はわずかに増加したのみであったが，糖

尿病患者では正常者に比し高反応を示した．しか

しNE注入に見られたような糖尿病各群での著し

い相違は認められなかった．

 糖尿病における脂質，ケトン体代謝異常7）17）31）

は，インスリンの相対的又は絶対的不足により脂

肪組織よりFFAが動員され，また血中FFAの

エステル化障害：より，」血中FFAが上昇し肝への

FFAの供給増加，β一酸化の昂進，オキザロ酢酸

の不足によるTCAサイクルの不活性化によりア

セチルCoAが増加し，ケトン体新生が加速度的

に起ると考えられ，本研究の成績もGCといえど

もインスリン作用の不足が存在する事を示唆して

いる．

 糖尿病の代謝異常に関してインスリンの作用の

みでなく他の多くのホルモンの関与が考えられて

いるが81）32），カテコールアミンの脂質代謝への影
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響については23）～26）インスリン分泌の抑制，aden・

ylcyclase， cyclic AMPを介したホルモン感受性リ

パーゼの活性上昇が考えられており，糖尿病患者

に投与すると，正常者に比しイン．スリン不足に相

まってこれらの作用が強調されると考えられる．

本研究でもかかる作用の結果を示したものであ

る．

 従来より糖尿病の外来管理は・．1三として早朝空腹

時血糖値より行なっているが，長期管理の面より

みると，NE注入のケトン体変化は比較的よくコ

ントロール状態を表わして：おり，食：事療法のみで

GCのものでもケトン体の面よりみると約6割し

か正常平均値±2SDの範囲内に入っておらず，

軽度といえどもこれらの代謝異常が継続すると網

膜症を始め種々の合併症を惹起する可能性が考え

られ，脂質ケトン体代謝の面からも検討する事が

必要と考えられる．

       V・総括および結論

 糖尿病専：門外来の管理下にある糖尿病患者を対

象とし，従来の空腹時1血L糖値のみよりみた代謝異

常を脂質並びにケトン体代謝の面より把握するた

めに，6ヵ月以一ヒGCおよびFCにおかれた患者

につき，NEおよびFKを持続注入し， FFA，β一

HB，血糖， IRIの変化を追求し，次の結果を得

た，

 1）糖尿病患・者はGC， FC共に正常者に比し

負荷前より高FFAおよび高β一HB血症を示し，

NEおよびFK負荷により著しい増加を示した．

 2） NE注入時のβ一HBの反応を検討すると，

正常者につづいてGC食事療法， GC内服薬治

療，FC内服薬群の順に高値を呈し，インスリン

治療者はGC， FCとも他群に比しβ一HBはよ

り高値を示した．

 3） FK注人では，糖尿病患者は正常者に比し

高FFA，高β一HB反応を示したが，その差は

NE負荷時にみられたほど顕著では無く，糖尿病

名・群についての比較でも著しい差は認めなかっ

た．

 4） NE負荷時の正常老のβ・HBの平均値±2

SDの範囲内に入る症例はGCに多く，FCイン

スリン治療者では0であった．GC食事療法のみ

のものでも正常範囲に入らないものが4割あっ
た．

 5） FFAは，糖尿病患者においては高値であ

ったが，NE， FK注入いずれも1血L糖のコントロ

ールとは必ずしも関連しなかった．

 6）匠且糖は，NE負荷では，負荷中正常者はほ

ぼ不変，糖尿病患者では20～30㎎姻のL昇を示し

た．FK負荷では20～40mg畑の上昇を示した．

IRIは，NE，FKとも著変は見られなかっ
た．以上の結果より，長期管理下にある糖尿病患

者にNE並びにFK負荷を行い，正常者に比し脂

質，ケトン体代謝の異常の存在する事，特に血糖

コントロールとNE負荷時のβ一HBの変化とは

比較的関連することを認めた．また比較的長期間

GCの症例においても，依然として正常者に比し

脂質ケトン体の高値を認めた．

 稿をを終るにあたり，鎮目和夫教授のこ校閲を深謝致

します．終始ご指導頂ぎました田坂野土講師に感謝致し

ます．

 またご協力頂きました内科教室員各位に感謝致しま

す，

 （本論文要旨は第16回糖尿病学会総会および第47同

内分泌学会総会において報告した．）

        文  献

1）五島雄一郎：糖尿病と脂質代謝．糖尿病13140
 ～146 （1970）

2）Siperstein， M．D．＝Inter－relationships of glu．

 cose and Iip1d metabolism． Amer J Med 77

 685～702 （1959）

3）Werk， E．E． alld H．C． Knowles＝The blood

 ket〔》11e and plasma h・ee fatty acid concen．

 traction in diabetics and Ilormal su切ects．

 Diabetes 1022～32 （1961）

4）高販悦子：糖尿病網膜症の発生及び進展．糖尿
 り丙 15 11～17 （1972）

5）東条静夫・広瀬賢次：糖尿病性腎症．日本臨床
 29 3018～3025 （1971）

6）Blackard， W．G． and Y． Omori＝Blood

 ketone response to norepinephrine－induced

 freeねtty acid elevation in diabetes． Diabetes

 13 518～527 （1964＞

7）坂本信夫：糖尿病肝の代謝．糖尿病11289～

一492一



8）

9＞

10）

11）

12）

13）

正4）

15）

16）

17）

18）

19）

20）

21）

292 （1968）

W飢1ms， B．， M． Bottcber and V． Wolt輔3

Relationship between fat and ketone body

metabolism in obese and none obese diabetics

and nondiabetics during norepinephrine in一

舳sion． Dlabetologia 588～96（1969）

兼重順次・藤井 信・河野 宏・他：肝障害時

のケント体代謝．肝臓15455～461（1974）

小坂樹徳：糖尿病の長期管理の重要性とその
実際．綜合臨床191791～1794（197G）

金井 泉・金井正光：血糖測定法Hagedorn Je・

鵬en臨床検査提要第26版金原出版東京・京
都（1971）靱41～44頁
Novak， M．＝CQIorimetric ultramicromethod
fbr the determination of f廿ee fatty acid。 J upid

Res 6115～126（1963）

Morg叫 C．R． and A． Lazarow 31m一
皿unoassay of insulin． Two antibody system．

Diabetes 12115～126（1963）

Gibbard， s．， and P・J． Watki皿s 3 A micro－

1nethod fbr the enzymatic determination of

D－B－Hydroxybutyrate and acetoacetate． Clin

Chi皿Acta 19511～521（1968）

熊野博之：βオキシ酪酸に関する研究，糖尿病
14 52～60 （1971）

Rudd，3．T．， P． Ssmpson and B．N． Brooke＝

Anew Huorometric method of plasma cortisol

assay with a study of pituitary adrenaHhnction

using metyrapon． J Endocrinol 27317～325

（1963）

Mc Garτy， J・D・and D・W。 Fostef 3 Re－
gulation of ketogenesis and clinical aspects

of the ketot量。 state． Metabol重sm 21471～

485 （1972）

Tassopoulo5， C。N．， B． Barnett and T．R．

Fra6en＝ Breat11－Acetone and bloQd－sugar

measurements in d｛abetes． Lancet 76091282～

1286 （1969）

Wilde皿boH」K．E．3 The renal excretion of

acetoacetate and 3．HB during absolute餓sting．

Acta Med Scand 192475～479（1972）

坂本信夫：ケトーシス．糖尿病の進歩第5集
日本糖尿病学会編診断と治療社東京（1971）

92～99頁

KdKwick， A．， G。LS． Powan and T．M．
Cha71mer3 Resistance to ketogenesis in

21

22）

23）

24）

25）

26）

27）

28）

29）

30）

31）

32）

obese su切ect． Lancet 26th Dec 1157～1159

（1959）

watki血s， P．J・， F． Gerald and J・w． Ma1量ns 3

1nter＿relationships of blood and ketones in

Insulin・treatid Diabetes． Br Med J 13648～

651 （1969）

井林 博・松崎 震：内分泌腺による脂質調

節bカテコールアミン，臨床脂質化学原一
郎・他・第一版医学書院東京393～395頁
Riddle， M．C．， W。G． Ryan and T．B6

Sbwartz 3 Human plasnla倉ee fatty acid
consentration at rest and after noreninephrin

in蝕sion． Metabolism 211063～1072（1972）

Porte， D。3 A receptor mechanism負）r the

inhibit三〇n of量nsulin release by ep三nephrine

in man。 J Clin Invest 4686～94（1967）

Le”ne驚， R．L and］D． Pofte3 Epinephrine：

Selective inhibition of the acute Insulin respo－

nce to g】ucose． J CIin Invest 502453～2457

（1971）

Tamm，」・und J・Bmder 3 Die wirkung von

cortiso正，11－Epicortisol und Predo皿isolon aut

die Plasmakonze煎rationen vQn Gluc（洛e，3－

HB und Acetessigsaure． Endokrinology 56

178～187 （1970）

Miscbke， W．J．， s． Ebeτs， K．H． Boiscb

and J． Tamm 3 The innuence of｛ntra－
venously administrat五〇n cortisol on various

parameters of魚t a且d carbohydrate meta－

bolisrロ in blood plasrna of hurnan being．

Acta Endocrhlol 75 sup111861～4「6 （1974）

Linder， C。 and R．H． Mig正orhli 3 E旋ct of

adrenalectomy on adipose tissue and liver

in rat with acute五nsulin deficiency． Diabetes

23 143～150 （1974）

Waki1， S．」． and R。 Bressele唱 Fatty acid

metabQlism and ketonebody fbrmation． Meta．

bolism 11742～749（1962）

Ho服ssay， B．A． aRd B． Aires； Hor皿onal

魚ctors of diabetic ketosis． Diabetes 12481～

489 （1963）

Cbem蓋。髭， S．S。， C．M． Clark and J． Gamic，

et a1・3 Rde of Iipolytic and glucocort量coid－

hormone in the development of diabetic

ketosIs， D三abetes 21946～954（1972）

一493一


